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A síndrome Wolff-Parkinson-White (WPW) caracteriza-se pela presença de uma 
via acessória (VA) de condução que predispõe os doentes à ocorrência de 
taquiarritmias. A mais comum é a taquicardia de reentrada aurículo-ventricular (TRAV), 
que representa 95% das taquicardias de reentrada. A fibrilhação auricular (FA) está 
presente em cerca de um terço dos doentes e pode associar-se a um prognóstico 
reservado se a VA apresenta um período refratário anterógrado curto, podendo 
desencadear uma resposta ventricular rápida, degenerando em fibrilhação ventricular 
(FV) e morte súbita. As VA podem ter diversas localizações ao longo da circunferência 
das válvulas aurículo-ventriculares, e até serem múltiplas; no entanto, resultam em 
manifestações eletrocardiográficas (ECG) características.  
A maioria dos doentes é jovem e não possui doença cardíaca estrutural. No 
sentido da prevenção de morte súbita é importante avaliar o risco de cada doente, 
para proceder a uma abordagem dirigida. Neste sentido, os estudos ECG e 
eletrofisiológico (EEF) ganham uma importância acrescida na identificação da 
localização das VA, das suas características de condução e do seu papel na arritmia do 
doente. Os doentes sintomáticos e aqueles com profissões de alto risco têm indicação 
para a ablação das VA, como terapêutica padrão; por outro lado, a abordagem dos 
doentes assintomáticos é mais controversa. 
 














Wolff-Parkinson-White syndrome is characterized by the presence of an 
accessory pathway with conduction capacity which predisposes patients to the 
occurrence of tachyarrhythmias. The most common is the atrioventricular reentrant 
tachycardia, which represents 95% of reentrant tachycardias. Atrial fibrillation is 
present in about one third of patients and may be associated with a poor prognosis if 
the accessory pathway has a short anterograde refractory period, which can trigger a 
rapid ventricular response, degenerating into ventricular fibrillation and sudden 
death. The accessory pathways can have different locations along the circumference of 
the atrioventricular valves and can even be multiple; however, they result in 
characteristic electrocardiographic manifestations.  
Most patients are young and do not have structural heart disease. Towards 
prevention of sudden death is important to assess patients individual risk, in order to 
conduct a targeted approach. Therefore, the electrocardiographic and 
electrophysiological studies have greater significance in identifying the location of 
accessory pathway, its conduction characteristics and their role in the 
arrhythmia. Symptomatic patients and those with high risk occupations are indicated 
for accessory pathway ablation, as standard therapy; on the other hand, the approach 
of asymptomatic patients is more controversial.  
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Em 1930, Louis Wolff, John Parkinson e Paul Dudley White, publicaram um 
artigo que descrevia 11 doentes com períodos de taquicardia associados a um padrão 
ECG, em ritmo sinusal, de bloqueio de ramo com intervalo PR curto, posteriormente 
designado síndrome WPW1. Desde então, enormes progressos foram feitos para 
esclarecer esta patologia.  
Hoje sabemos que esta síndrome se caracteriza por episódios de taquicardia 
relacionada com a presença de VA aurículo-ventricular (AV), a qual resulta de uma 
separação incompleta entre as aurículas e os ventrículos no decorrer do 
desenvolvimento fetal. Assim, em ritmo sinusal, o impulso pode ser conduzido pelo nó 
AV e/ou pela VA (de forma mais rápida), causando ativação ventricular precoce e, 
portanto, pré-excitação. Desta forma, o diagnóstico de síndrome de WPW é 
estabelecido pela presença de pré-excitação associada a taquiarritmias e constitui a 
apresentação mais frequente de pré-excitação ventricular2. 
Os doentes portadores da síndrome de WPW podem apresentar diferentes 
taquiarritmias, sendo a TRAV a mais frequente. A FA, nestes doentes, pode levar à 
morte quando ocorre com resposta ventricular muito rápida, degenerando em FV2. 
As VA podem ser classificadas de acordo com a sua localização ao longo do anel 
mitral ou tricúspide, tipo de condução (decremental ou não decremental), período 
refratário, e capacidade de condução anterógrada, retrógrada ou ambas. 
O EEF apresenta grande potencial nesta patologia. Através deste, é possível 
localizar a VA, determinar as suas características de condução, nomeadamente a 
capacidade de condução anterógrada rápida, bem como definir o seu papel no 
mecanismo da arritmia do doente, estimando o risco inerente3. 
No que se refere à abordagem terapêutica, não existe consenso para 
determinados grupos; no entanto, a ablação por radiofrequência é o tratamento de 








A condução AV ocorre em condições normais através do nó AV e do sistema 
His-Purkinje. A síndrome de WPW é a forma mais comum de pré-excitação ventricular. 
Desta forma surge o padrão WPW, que corresponde à ativação precoce (pré-excitação) 
de parte ou da totalidade do ventrículo. Em termos ECG, este padrão pode ser 
identificado pela presença de um intervalo PR curto e onda delta no início do 
complexo QRS1. Desta forma, o diagnóstico de síndrome WPW consiste na presença 
deste padrão característico, associado a taquicardia paroxística3 (Fig.1).  
 
Figura 1 À esquerda: despolarização ventricular normal em ritmo sinusal. À direita: pré-excitação ventricular em VA 
esquerda, com onda delta em ritmo sinusal e taquicardia reentrante AV ortodrómica. 
 
História 
A primeira descrição completa da síndrome WPW foi publicada na American 
Heart Journal, em agosto de 19301. Wolff, Parkinson e White descreveram 11 doentes 
jovens sem doença cardíaca estrutural, com taquicardia paroxística associada a um 
padrão ECG de bloqueio de ramo e a um intervalo PR curto. No entanto, estas 
características não foram inicialmente associadas à condução elétrica pelas VA 3. 
Apesar deste marco histórico, casos relatados anteriormente já haviam descrito 
o essencial desta patologia. Em 1876, Paladino descreveu fibras musculares 
responsáveis pela comunicação entre a aurícula e o ventrículo4. Seguidamente em 




constituírem o normal sistema de condução AV no homem, no entanto, deverão ter 
sido os primeiros relatos de VA. O normal sistema de condução foi claramente definido 
por His, em 1893 e Tawara, em 19065. 
Em 1909, Hoffmann descreveu doentes que possuíam ECG com complexos QRS 
largos, que foram considerados por estes como formas atípicas de bloqueio de ramo6. 
Na realidade, foram os primeiros dados ECG relatados, relativos à síndrome de pré-
excitação ventricular. 
Em 1932, Holzmann e Scherf defenderam que as comunicações AV descritas 
por Kent podem conduzir o impulso auricular ao ventrículo, podendo explicar a 
presença de alterações ECG e taquiarritmias. Desta forma, descreveram que o 
mecanismo da síndrome WPW consistia na passagem rápida do impulso das aurículas 
para os ventrículos e não de um bloqueio7. 
Em 1944, Ohnell introduziu o termo “pré-excitação” à literatura médica, e, tal 
como Wood, confirmou a presença de VA em estudos histológicos. No mesmo ano, 
Segers estabelece o termo “onda delta”7. Holzmann e Scherf em 1952, foram os 
primeiros a descrever pré-excitação como resultado de uma VA extranodal8. Estes 
dados não foram bem aceites na época e despoletaram muitas ideias alternativas. 
Em 1945, Rosenbaum classificou a síndrome WPW nos tipos A e B, 
considerando as derivação V1, V2, e VE (esofágica)
9. Em 1956 Guiraud concluíu que os 
tipos A e B representavam as vias póstero-basais esquerdas e laterais direitas, 
respectivamente10. Recentemente a North American Society of Pacing and 
Electrophisiology (NASPE) e a European Society of Cardiology (ESC) propuseram em 
1999 uma nova classificação da localização das VA, baseada na analogia do coração em 
posição anatómica e com maior utilidade para o EEF11. 
 Pick, Langendorf e Katz contribuíram enormemente para a compreensão desta 
síndrome. Eles concluíram que as características presentes nesta síndrome, somente 
poderiam ser explicadas pela existência de uma VA extranodal. Através de uma análise 
detalhada da literatura de milhares de ECGs, descreveram as diferenças entre os 
períodos refratários da via nodal e da VA para o início da taquicardia paroxística 




FA, e fizeram a distinção entre as vias AV nodais e extranodais. As suas ideias 
influenciaram fortemente os EEF cardíacos subsequentes8. 
 Durrer e Wellens foram os primeiros a usar a estimulação elétrica programada 
do coração para melhor definir o mecanismo das arritmias. Mostraram que a 
taquicardia pode ser induzida através da estimulação auricular ou ventricular 
prematura; que a taquicardia pode ser ortodrómica ou antidrómica; e definiram a 
relação do período refratário da VA com a resposta ventricular durante a FA. Os seus 
trabalhos constituíram a base para os estudos intracardíacos, no sentido de definir a 
localização e a fisiologia destas vias8. 
Até à década de 60, o tratamento dos doentes com síndrome WPW era 
farmacológico, baseado em drogas anti-arrítmicas com efeitos colaterais e pró-
arrítmicos importantes. Entretanto, Durrer e Roos em 1967, foram os primeiros a 
proceder ao mapeamento intraoperatório para localizar a VA. Burchell et al. no mesmo 
ano, demonstraram que a pré-excitação pode ser inibida através de injeção de 
procainamida. Sealy e Duke efetuaram a primeira intervenção cirúrgica com sucesso 
de uma VA, em 1968. Os seus resultados mostraram de forma conclusiva que a grande 
maioria dos doentes WPW podiam ser curados pela cirurgia direta ou pela crioablação 
destas vias. Na década de 70, a cirurgia substituiu a terapêutica farmacológica para o 
tratamento destes doentes. Identificar e localizar a VA tornou-se fundamental e era 
realizada através do mapeamento epicárdico e/ou endocárdico, em estudos EFF per-
operatórios8. 
 A técnica de ablação por cateter foi introduzida por Scheinman et al. em 1981, 
utilizava alta energia para destruir tecido cardíaco. Fisher em 1984 tentou a ablação de 
uma VA esquerda através do seio coronário, técnica que foi abandonada pela eficácia 
limitada e pela alta incidência de tamponamento cardíaco. A introdução da energia por 
radiofrequência no final da década de 80 alterou por completo os procedimentos de 
ablação por cateter. Simultaneamente, outros avanços importantes registados 
incluíram a melhoria da qualidade dos cateteres utilizados e a demonstração que a 
localização da via pode ser facilitada pela identificação do potencial da via8. A ablação 
por radiofrequência é hoje o tratamento de escolha para os doentes com síndrome 




 Recentemente (2003) foram publicadas guidelines para a abordagem aos 
doentes com arritmias supraventriculares, que englobaram de forma mais consensual 
as melhores estratégias de seguimento para os doentes com VA extra-nodais12. 
 
Epidemiologia 
 O padrão WPW está presente em 0.15 a 0.25% da população geral embora 
possa estar presente apenas de forma intermitente12. Os sintomas surgem em cerca de 
30% dos doentes inicialmente assintomáticos e o seu desenvolvimento está associado 
a uma idade inferior a 40 anos13. Para estes doentes, a incidência de arritmia é de 1% 
ao ano, ou seja, os doentes com padrão WPW têm risco de 1% ao ano de desenvolver 
a síndrome14. De salientar que, a prevalência deste padrão pode ascender aos 0.55% 
para aqueles com parentes em primeiro grau com VA12. O padrão WPW pode ser 
intermitente e, ao longo do tempo pode mesmo desaparecer definitivamente, o 
mesmo acontece com a síndrome de WPW. 
 A prevalência da síndrome é substancialmente menor que o padrão WPW. 
Consoante os estudos, esta tem sofrido ligeiras variações, desde 0.075 a 0.123%. Por 
sua vez, a incidência de novos casos diagnosticados é de 4 por 100000 pessoas por 
ano13. O sexo masculino é mais afetado, no entanto, esta diferença de género não é 
observada nas crianças. Entre os doentes com síndrome WPW, 3.4% possuem um 
familiar em primeiro grau com pré-excitação. Esta hereditariedade normalmente 
acorre de forma autossómica dominante15. Dois estudos relacionaram a síndrome 
WPW ao cromossoma 7q34-q36 e a mutações do gene PRKAG216,17. 
 A incidência mais alta em ambos os sexos ocorre durante a infância, 50% dos 
doentes são assintomáticos no momento do diagnóstico e a presença de VA múltiplas 
podem ser encontradas em 13% dos casos, sobretudo quando existe história 
familiar13,18. A ocorrência de arritmia está relacionada com a idade na qual é detetada 
a pré-excitação. Quando esta deteção é efetuada antes dos 40 anos, um terço dos 
doentes inicialmente assintomáticos vão desenvolver sintomas, enquanto que se a sua 






Localização das vias acessórias 
 As VA consistem em feixes musculares aberrantes, adicionais ao normal 
sistema de condução AV, e que potenciam a pré-excitação ventricular. A sua 
localização pode ser variável, contudo encontram-se maioritariamente na região 
parietal do sulco AV, podendo incluir as áreas paraseptais. O sulco AV, por sua vez 
corresponde à região juncional AV, localizada entre o anel fibroso e o epicárdio, com as 
suas comunicações com as paredes auricular e ventricular (Fig.2). Menos frequente é a 
localização ao longo da continuidade fibrosa entre as válvulas aórtica e mitral. Na 
região parietal esquerda, a via tende a localizar-se junto ao ânulo mitral, enquanto do 
lado direito, o sulco AV é bastante mais profundo, permitindo que as vias se 
estabeleçam a diferentes graus de profundidade2. 
 Desta forma, a anatomia das VA pode ser considerada em dois planos: o plano 
longitudinal, perpendicular ao sulco AV, e o plano transversal, paralelo ao mesmo. No 
plano longitudinal a maioria das VA encontram-se no sulco AV a vários graus de 
profundidade (desde subepicárdicas a subendocárdicas). Elas inserem-se diretamente 
no miocárdio auricular e ventricular e o seu trajeto pode acompanhar o plano 
longitudinal, ou pode ser oblíquo, com distâncias de inserção auricular e ventricular de 
vários centímetros de diferença. De notar a importância das diferentes estruturas 
vasculares nesta região19 (Fig2). 
No plano transverso, a VA pode atravessar o sulco AV em qualquer região, 
exceto no espaço entre os trígonos fibrosos esquerdo e direito, onde os miocárdios 
auricular e ventricular não estão em contacto direto com o miocárdio ventricular 
(Fig.3). Este plano pode ser dividido em quatro quadrantes: parede livre esquerda, 
postero-septal, parede livre direita e antero-septal. A distribuição não é homogénea: 
46 a 60% das VA inserem-se ao longo da parede livre esquerda e designam-se vias 
laterais esquerdas; cerca de 25% inserem-se no espaço postero-septal; 13 a 21% 
encontram-se na parede livre direita e designam-se vias laterais direitas; e apenas 2% 






Figura 2 Corte longitudinal do sulco AV ao nível do 
anel mitral, mostrando a sua anatomia. 
Representação das diferentes localizações possíveis 
das VA, da sua relação com as diferentes estruturas 
e do seu percurso a diferentes graus de 
profundidade. Adaptado de Cox JL, 2005. 
 
Na década de 1970 a ablação cirúrgica foi um procedimento de escolha para os 
doentes refratários à terapêutica médica. Por essa razão, e desde então, foi 
estabelecida uma nomenclatura ainda hoje muito utilizada, que se baseia numa visão 
cirúrgica distorcida e que coloca no mesmo plano os anéis valvulares e o triângulo do 
koch, com coordenadas antero-posterior e lateral direita-esquerda. Esta nomenclatura 
pôde ajudar na descrição e tratamento das arritmias mas não é a mais adequada para 
o mapeamento auricular e ventricular. É neste sentido que surge em 1999 um nova 
nomenclatura, que resulta de um consenso internacional e que visa corrigir estes 
défices11 (Fig.4, Tabela 1). 
 
Figura 3 Plano transverso mostra as regiões AV das VA e 
a sua relação com as diferentes estruturas cardíacas. 






Figura 4 Representação esquemática das junções AV numa vista oblíqua anterior esquerda. Uma nova 
nomenclatura, anatomicamente correta, é mostrada para os diferentes segmentos. Adaptado de Working Group of 
Arrhythmias et al., 1999. 
 
Tabela 1 Equivalência entre a nomenclatura antiga, mais imprecisa, mas ainda aceite, e a nova terminologia, 
baseada na posição anatómica.  















Septal/paraseptal Antero-septal Supero-paraseptal 
Postero-septal Infero-paraseptal 
Medio-septal Septal 
Adaptado de Working Group of Arrhythmias et al., 1999. 
 
 Microscopicamente, a maioria das vias é constituída por miocárdio normal e 
raramente se encontram células especializadas (Fig.5). Na sua inserção auricular a via é 
mais espessa, tornando-se mais fina até à inserção ventricular. Podem ser únicas ou, 







Figura 5 A: Representação de Öhnell de VA no sulco AV esquerdo; B: Corte histológico corado com tricrómio de 
Masson (tecido fibroso a verde e miocárdio a vermelho), mostra uma VA lateral esquerda a contornar o ânulo 
mitral; C: Corte histológico que mostra uma VA lateral direita constituída por miocárdio, que se estende desde o 
apêndice auricular direito até ao ventrículo. Esta via encontra-se a uma distância considerável da valva tricúspide. 
*Ânulo valvular. Adaptado de Siew Yen Ho, 2008. 
  
 A localização da VA através de ECG deve ser realizada, sempre que possível, 
quando a ablação por cateter é considerada. No entanto, é de salientar que a sua 
localização ou grau de pré-excitação não são fatores preditivos de prognóstico clínico. 
Por outro lado, o ecocardiograma também tem sido utilizado para visualizar a 
contração ventricular prematura e estimar a localização das vias. Entre os algoritmos 
propostos para este fim, o desenvolvido por Arruda et al. tem uma sensibilidade de 
90% e especificidade de 99%15 (Fig. 6). Assim, a via pode ser localizada da seguinte 
forma: 
 Passo I: se a onda delta é negativa ou isoelétrica na derivação I ou se a onda R 
tem maior amplitude que a onda S em V1, então a via localiza-se na parede livre 
esquerda. Seguidamente, analisamos a derivação aVF, se a onda delta é positiva, 
estamos perante uma via lateral ou antero-lateral esquerda, se é negativa ou 
isoelétrica, então a via é posterior ou postero-lateral esquerda. 
 Passo II: a onda delta negativa na derivação II identifica uma via postero-septal 
subepicárdica . 
 Passo III: a onda delta negativa ou isoelétrica na derivação V1 identifica uma via 
septal. Seguidamente, analisamos aVF, uma onda delta negativa indica uma via 
postero-septal direita, se isoelétrica estamos perante uma via postero-septal (direita 
ou esquerda). Uma onda delta positiva indica uma via antero-septal (se eixo cardíaco 




 Passo IV: Se a onda delta é positiva em V1 e após excluir uma VA da parede 
livre esquerda no passo I, estamos perante uma via da parede livre direita. Analisamos, 
então, a derivação aVF, se positiva temos uma via anterior direita ou antero-lateral, se 
é isoelétrica ou negativa devemos examinar a derivação II. Neste caso, uma onda delta 




Figura 6 Algoritmo de localização das VA, baseado no padrão eletrocardiográfico da polaridade da onda delta. LE, 
lateral esquerda; ALE, antero-lateral esquerda; PE, posterior esquerda; PLE, postero-lateral esquerda; AS, antero-
septal; MS, medio-septal; PSD, postero-septal direita; PSE, postero-septal esquerda; AD, anterior direita; LD, lateral 
direita; PD, posterior direita; PL, postero-lateral; ±, onda delta isoelétrica; +, onda delta positiva; -, onda delta 
negativa. 
 
 No entanto, estes algoritmos vêm a sua capacidade preditiva diminuir na 
presença de múltiplas VA, de enfarte agudo do miocárdio e de hipertrofia ventricular 
esquerda15. Todos os algoritmos propostos para a localização da VA têm limitações e 
devem ser considerados apenas como uma orientação e não como um meio de 
localização preciso. 
 Apesar das VA AV serem de longe as mais comuns, podemos ainda encontrar 




fasciculo-ventriculares3 (Fig.7). As fibras que ligam a aurícula ao feixe de His, 
correspondem às vias aurículo-hisianas e estão associadas a um intervalo PR curto e a 
um complexo QRS normal. As vias aurículo-fasciculares são constituídas por fibras de 
Mahaim, geralmente representam uma duplicação do nó AV e do sistema de condução 
distal e estão localizadas na parede ventricular direita. A terminação apical encontra-se 
na proximidade do ânulo lateral tricúspide, inserindo-se distalmente no ramo 
fascicular direito. A condução é lenta a nível proximal, com propriedades semelhantes 
ao nó AV. Em ritmo sinusal, a pré-excitação é inaparente, mas pode ser exposta por 
uma estimulação auricular prematura. A ausência de condução retrógrada leva a que 
apenas seja possível a formação de TRAV antidrómica. Esta taquicardia tem um padrão 
de bloqueio de ramo esquerdo, intervalo AV longo e intervalo VA curto. Um bloqueio 
de ramo direito pode ser pró-arrítmico e tornar a taquicardia incessante.  
 Como estas vias não se inserem ao longo do ânulo AV, a abordagem para o 
mapeamento é diferente. Outra variante é a VA que se insere nos apêndices 
auriculares direito ou esquerdo (Fig.5C). 
 
 
Figura 7 Representação esquemática dos diferentes tipos de VA. A: Via aurículoventricular, a mais comum; B: Via 
aurículohisiana, incomum; C: Via nodoventricular, a qual conduz de forma anterógrada, com a condução retrógrada 
ocorrendo pelo normal sistema de condução; D: Via fasciculoventricular, desempenha um papel pouco importante 
no desenvolvimento de taquicardias; E: VA auriculofascicular,  com propriedades semelhantes ao nó AV. A pré-
excitação máxima resulta em ativação ventricular pela VA, com ativação do feixe de His retrogradamente até se 





 Como vimos, as VA podem ser classificadas de acordo com a sua localização, no 
entanto também podem ser classificadas de acordo com as suas características 
eletrofisiológicas da condução, nomeadamente grau de refractoriedade, tipo de 
condução (decremental ou não decremental) e sentido da condução. A ocorrência de 
arritmias na síndrome WPW está diretamente relacionado com estas propriedades. 
 O nó AV, que depende de um influxo lento de corrente de cálcio para a génese 
e propagação do potencial de ação, possui uma condução decremental5. Este tipo de 
condução caracteriza-se pelo progressivo prolongamento do tempo da condução AV, à 
medida que a frequência auricular aumenta. Este é um mecanismo protetor, já que 
limita a resposta ventricular às frequências auriculares rápidas, como FA ou Flutter. 
Por outro lado, as VA estão dependentes de um influxo rápido de corrente de sódio 
para a despolarização e, caracteristicamente, não demonstram condução 
decremental5. Como tal a condução AV é mais rápida através das VA que pelo nó AV. 
No entanto cerca de 8% das VA apresentam condução decremental anterógrada ou 
retrógrada e, apesar de apresentarem uma condução decremental num sentido, 
podem ter propriedades eletrofisiológicas variadas no sentido oposto5. 
O período refratário consiste no período de tempo que decorre entre duas 
ativações consecutivas da VA. Apesar de poder conduzir de forma mais rápida, a VA 
normalmente tem um período refratário mais longo que o nó AV em ritmo sinusal, 
demorando mais tempo a recuperar a excitabilidade. É de especial importância como 
marcador de risco para os doentes com esta síndrome, na medida em que quanto 
menor ele for, maior será a frequência de condução ventricular durante as 
taquiarritmias auriculares3. Desta forma, um período refratário menor ou igual a 250 
ms é considerado de alto risco para morte súbita, já que uma taquiarritmia pode 
degenerar em FV15. O período refratário é influenciado por vários fatores: drogas, 
sistema nervoso autónomo, localização das vias e idade do doente. 
As VA são fibras que, de uma forma geral, ligam a aurícula ao ventrículo 
adicionalmente ao normal sistema de condução AV, e que são capazes de condução de 
um estímulo elétrico entre entas duas câmaras. Estas vias podem conduzir o impulso 




mais frequentemente, nos dois sentidos. Quando a via é capaz de condução 
anterógrada designa-se “manifesta”, o ventrículo pode ser despolarizado inicialmente 
e em parte pela VA, formando um complexo QRS pré-excitado (com onda delta), 
geralmente identificável no ECG em ritmo sinusal. Contudo as vias que conduzem 
apenas de forma anterógrada são menos frequentes (15-42%), localizam-se 
predominantemente no sulco AV direito e geralmente têm condução decremental. 
Estas vias designam-se “ocultas”, não dão origem a pré-excitação ventricular e, 
embora inaparentes no ECG, são uma importante causa de arritmias de reentrada12,15.  
 Tipicamente, as VA que possuem uma condução não decremental, conduzem 
de forma mais rápida que o nó AV e geram uma ativação ventricular precoce. Desta 
forma, a pré-excitação permanece constante para as várias frequências cardíacas. Por 
outro lado, o impulso de condução pela VA dá origem a uma ativação ventricular lenta, 
mediante uma condução através de fibras musculares adjacentes. O resultado consiste 
numa pré-excitação ventricular e uma ativação lenta do miocárdio ventricular. 
 O efeito final destas propriedades no complexo QRS consiste numa fusão entre 
a ativação ventricular através da VA e através da via nodal. Assim, o complexo QRS 
surge precocemente e tem uma progressão lenta numa fase inicial (onda delta), 
traduzindo uma ativação ventricular precoce e uma despolarização ventricular lenta. 
Numa segunda fase o complexo adquire o seu padrão habitual, que traduz a ativação 
ventricular tardia através do nó AV, mas com despolarização ventricular rápida pelo 
sistema His-Purkinje3 (Fig.8). Quanto mais precoce é a condução pela VA em 
comparação com o nó AV, maior é a quantidade de miocárdio despolarizado por esta 






Figura 8 Representação esquemática de ativação precoce do ventrículo esquerdo através de uma VA (1), resultando 
numa onda delta no ECG. A ativação ventricular pela via nodal ocorre pouco depois (2), originando uma fusão entre 
a ativação ventricular pela VA e pela via nodal, com normalização do complexo QRS. 
 
 
Em algumas circunstâncias a onda delta e a pré-excitação podem ser mínimos 
ou inaparentes. A VA lateral esquerda é um exemplo, já que o período que decorre 
entre a geração do impulso pelo nó sinusal e a sua chegada à inserção auricular da VA 
é significativamente maior que o necessário parar atingir o nó AV, sendo por vezes 
mínima a contribuição da VA para a excitação ventricular. Por outro lado, a pré-
excitação pode estar ausente numa VA oculta, incapaz de condução anterógrada3. 
 
Diagnóstico 
Como já foi referido, o diagnóstico da síndrome WPW é definido pela presença 
de taquicardia mediada por VA, que ocorre em doentes com padrão de pré-excitação 
ao ECG15.   
O padrão ECG traduz um intervalo PR curto e onda delta no início do complexo 
QRS1. Um PR com duração inferior a 120 ms acontece porque o impulso propaga-se ao 
ventrículo de forma mais rápida pela VA que pelo normal sistema de condução. Então, 
a despolarização ventricular inicia-se pelo miocárdio adjacente à VA, que é um tecido 
não especializado de condução, pelo que esta despolarização ventricular inicial célula a 
célula é lenta e origina a onda delta. Entretanto ocorre a fusão desta onda com a 




O ECG pode variar entre o padrão ECG de WPW e um padrão normal, isto 
porque a VA pode ter uma condução intermitente, refletindo um longo período 
refratário.  
Desta forma, podemos ter diferentes graus de pré-excitação, dependendo do 
tempo que decorre desde a génese do impulso pelo nó sinusal até ao nó AV e até à VA, 
bem como do tempo de condução do impulso pelo nó AV, pelo sistema His-Purkinje e 
pela VA. Este grau de pré-excitação pode ser subtil, especialmente nos doentes com 
VA laterais esquerdas e naqueles com condução lenta destas vias. As vias com esta 
localização são melhor analisadas pelas derivações precordiais laterais, sendo que, 
numa pré-excitação subtil o complexo QRS perde a onda q “septal” nas derivações 
precordiais laterais. Em contrapartida, as VA laterais direitas, pela sua maior 
proximidade com o nó sinusal, estão associadas a um grau maior de pré-excitação 
ventricular. Nos casos com um ECG duvidoso, a administração de adenosina pode 
permitir evidenciar a pré-excitação2. 
Embora o ECG seja útil, não é inequívoco do diagnóstico e, na realidade, cerca 
de 20% das taquicardias são classificadas de forma errada com base apenas no ECG2. 
 Como já foi referido, as VA ocultas, apenas capazes de condução retrógrada, 
não provocam pré-excitação ventricular e passam despercebidas ao ECG em ritmo 
sinusal. No entanto, elas podem participar em circuitos de reentrada ortodrómicos, 
com as características ECG já referidas. 
 
Manifestações clínicas 
 A apresentação dos doentes com síndrome WPW é clinicamente indistinguível 
daqueles com outras causas de taquicardia supraventricular paroxística. Os sintomas 
comuns são palpitações rápidas, desconforto torácico, tonturas, dispneia, astenia e 
pré-síncope. A síncope é um sintoma incomum, mas pode estar presente quando um 
doente com TRAV desenvolve FA, que pode levar a instabilidade hemodinâmica se a 
condução anterógrada pela VA for rápida. Nesta situação pode mesmo ocorrer 
paragem cardíaca e morte súbita2. 
 As TRAV surgem mais frequentemente em doentes jovens e sexo masculino, 




cardiomiopatia hipertrófica ou a anomalia de Ebstein, nestes casos o exame físico e o 
ECG em repouso podem ajudar na sua identificação2. 
 
Cardiopatias associadas 
A síndrome WPW resulta de um defeito no desenvolvimento embrionário, que 
estabelece a presença de uma ou mais VA, que por sua vez predispõe a taquiarritmias. 
Ela surge mais frequentemente em pessoas sem alterações cardíacas estruturais, 
contudo em alguns casos, está associada a cardiopatias. A doença de Ebstein é a 
cardiopatia mais frequente e cerca de 10% destes doentes possuem síndrome WPW15. 
Consiste numa malformação congénita, caracterizada por anomalias na válvula 
tricúspide e no ventrículo direito, e assim podem ter uma ou múltiplas VA direitas 
associadas. 
Outras cardiopatias congénitas associadas à síndrome WPW incluem defeitos 
septais auriculares e ventriculares, divertículos do seio coronário e transposição de 
grandes vasos15. 
 Por outro lado, doentes com cardiomiopatia hipertrófica parecem ter uma 
incidência de VA maior que a população geral. Está descrita uma forma familiar de 
cardiomiopatia hipertrófica e síndrome WPW, com traço autossómico dominante, 
mapeado num locus do cromossoma 7q320. 
 
Taquiarritmias associadas 
Estão descritas diferentes tipos de arritmias na síndrome WPW, 
aproximadamente 80% apresentam TRAV, 33% - FA e 5% - Flutter auricular3,12. 
A taquiarritmia mais comum associada à síndrome WPW é a TRAV, que 
necessita da VA para a sua iniciação e manutenção, o mesmo acontecendo com a 
taquicardia juncional recíproca permanente, um tipo menos comum que ocorre 
maioritariamente em crianças. Por outro lado, outras taquiarritmias podem coexistir 
com a VA mas não dependem desta para a sua iniciação e manutenção, 
nomeadamente as taquiarritmias auriculares, taquicardias juncionais, incluindo a 





Taquicardia de reentrada aurículo-ventricular 
 Contando com cerca de 95% das taquiarritmias de reentrada nesta síndrome, é 
claramente a mais comum12. Possui um circuito anatomicamente definido que consiste 
na VA, no normal sistema de condução, nas aurículas e nos ventrículos. Este 
mecanismo de reentrada apenas pode ser iniciado se existirem diferenças significativas 
no tempo de condução e refractoriedade entre as duas vias de condução, sendo 
também necessário um impulso prematuro (de origem auricular, juncional ou 
ventricular) no momento certo. 
 As duas formas deste tipo de arritmia são as TRAV ortodrómica e antidrómica. 
A duração dos complexos QRS pode distinguir estas duas formas. 
 
TRAV ortodrómica  
 É de longe a TRAV mais comum, ocorrendo em 70 a 90% dos doentes com 
síndrome WPW21. Pode ser iniciada por extrassístoles auriculares ou ventriculares. 
Uma sístole auricular precoce pode encontrar a VA ainda no período refratário que 
bloqueia o impulso, este vai então ser conduzido pelo normal sistema de condução e 
ventrículos, podendo reentrar retrogradamente nas aurículas pela VA AV, que 
entretanto já não se encontra refratária, completando o circuito. O mesmo impulso vai 
novamente ser conduzido pelo nó AV/feixe de His perpetuando a reentrada. As 
extrassístoles ventriculares dão origem a um circuito semelhante, mas com ponto de 
partida ventricular, em que o normal sistema de condução bloqueia o impulso, que vai 
ser conduzido retrogradamente para as aurículas pela VA e reentrando nos ventrículos 
pelo normal sistema de condução (Fig. 9B)22. 
 O padrão ECG frequentemente exibe frequência ventricular entre 150 e 250 
bpm, ritmo regular e complexos QRS estreitos. Adicionalmente, podemos encontrar 
uma onda P invertida após cada QRS, com período R-P constante de cerca de 140 ms. 
Como o impulso não é conduzido de forma anterógrada pela VA, mas pelo nó AV, não 
existe onda delta em taquicardia e a duração do QRS é normal. Geralmente, não há 
instabilidade hemodinâmica 2,23. 




batimento, em até 38% dos casos, sendo mais comum nas frequências muito rápidas. 
O seu mecanismo não está esclarecido, mas pode dever-se em parte de oscilações no 
período refratário relativo do sistema His-Purkinje. Pode haver também depressão do 
segmento ST de aparência isquémica, que parece resultar da influência do sistema 
nervoso autónomo, sendo acompanhada por atrasos na condução intraventricular, um 
intervalo VA mais longo ou uma onda P retrógrada de duração mais longa que se 
sobrepõe ao segmento ST24. 
 
TRAV antidrómica 
 Este tipo de taquicardia ocorre em cerca de 5 a 10% dos doentes com síndrome 
WPW e em 33 a 48% está associada a múltiplas VA12,25. Tal como na TRAV 
ortodrómica, o seu início pode surgir a partir de impulsos prematuros auriculares ou 
ventriculares. Neste caso, os ventrículos são ativados anterogradamente pela VA AV, 
seguindo-se a reentrada nas aurículas pelo sistema His-Purkinje e pelo nó AV ou 
através de uma outra VA, no caso de existirem múltiplas vias (Fig. 9c). 
 O padrão ECG desta taquicardia exibe frequência ventricular de 140 a 250 bpm, 
ritmo regular e complexos largos devido à pré-excitação ventricular, como tal, também 
pode ser designada como uma taquicardia de pré-excitação. A condução anterógrada 
do impulso provoca despolarização ventricular lenta, dando origem aos complexos 
largos. Estão presentes ondas P invertidas após QRS. No entanto a duração aumentada 
dos complexos QRS e a amplitude do segmento ST-onda T, normalmente obscurecem 
a onda T2.26. 
 Parece haver maior suscetibilidade de TRAV antridrómica para uma distância 
transversa de pelo menos 4 cm entre a VA e o nó AV, razão pela qual, a maioria destas 
taquicardias estão associadas a VA esquerdas. Sintomas como pré-síncope, síncope e 





Figura 9 a WPW com pré-excitação em ritmo sinusal: condução anterógrada através do nó AV (verde) e da VA 
(vermelho). A condução rápida pela VA leva a uma despolarização precoce do miocárdio ventricular responsável 
pela onda delta. b Taquicardia de reentrada ortodrómica: VA tem um período refratário mais longo, pelo que a 
condução anterógrada é bloqueada. A condução para AV ocorre pelo nó AV (preto) e atinge a VA quando esta é 
capaz de conduzir (azul). c Taquicardia de reentrada antidrómica: o nó AV encontra-se refratário ao contrário da VA, 
pelo que a condução anterógrada ocorre apenas pela VA (vermelho) e atinge o nó AV quando este é capaz de 
condução retrógrada (preto). Adaptado de Schunitt C et al., 2006. 
 
Taquicardia juncional recíproca permanente 
Esta forma incessante de taquicardia é pouco frequente mas pode ocorrer em 
qualquer idade, contudo é mais frequente em crianças, talvez por características 
próprias do sistema nervoso autónomo. É uma TRAV ortodrómica mediada por uma 
condução do tipo lento e decremental da VA que, normalmente é uma via postero-
septal que conduz de forma muito lenta possivelmente por ser tortuosa. Desta forma, 
durante a taquicardia a condução retrógrada pela VA é lenta comparada com a 
condução anterógrada da via nodal, pelo que está associada a um intervalo RP longo 
que excede o intervalo PR15. A frequência cardíaca pode variar entre 120 e 200 bpm e 
o complexo QRS geralmente é normal. Como resultado das altas frequências cardíacas, 
alguns doentes podem apresentar-se com comprometimento da função ventricular 
compatível com cardiomiopatia associada a taquicardia27. 
Embora a condução antrógrada pela VA tenha sido demonstrada, o seu longo 
tempo de condução previne as manifestações ECG de pré-excitação em ritmo sinusal3. 
 
Fibrilhação auricular 
 É uma arritmia que pode levar à morte, surge num terço dos doentes com 




VA, sendo incomum naqueles com VA ocultas12. Os doentes com curto período 
refratário da via, durante a FA podem conduzir de forma rápida e repetitiva para os 
ventrículos, dando origem a uma resposta ventricular rápida (Fig.8). Frequências 
ventriculares na ordem dos 250-300 bpm podem resultar em comprometimento 
hemodinâmico, com perda de consciência ou precipitar FV e paragem cardíaca3,28. 
 
Figura 10 ECG com taquicardio de complexos QRS “irregularmente irregular”, representando uma FA com resposta 
ventricular rápida em doente com VA. Adaptado de Sethi KK et al., 2007.
 
 
 Geralmente a FA é iniciada independentemente da VA. No entanto, a VA 
parece predispor de alguma forma ao aparecimento de FA, na medida em que a 
maioria destes doentes são jovens e sem doença cardíaca estrutural. A TRAV 
desempenha um papel importante na iniciação de FA nestes doentes29. 
 No ECG, esta taquicardia exibe um ritmo irregularmente irregular, embora uma 
frequência ventricular rápida possa dar a ideia de uma certa regularização dos 
intervalos RR. Adicionalmente, caracteriza-se por complexos largos mas com 
interposição ocasional de complexos estreitos, que representam condução pelo 
sistema normal de condução. O complexo ventricular resulta da fusão dos impulsos 
conduzidos por ambas as vias (acessória e nodal). O período refratário de cada uma 
delas vai definir o número de impulsos transmitidos aos ventrículos pela VA. Quanto 
menor este período refratário da VA, maior é a condução anterógrada do impulso. No 





 Flutter auricular 
 Caracteriza-se por um circuito de reentrada dentro da aurícula direita e, por 
isso, existe independentemente da VA, pelo que a via não tem a mesma 
preponderância na predisposição ao flutter auricular como tem na FA. No entanto, 
uma TRAV pode, em alguns casos, iniciar esta taquiarritmia. Tal como na FA, o flutter 
auricular pode conduzir de forma anterógrada pela VA causando uma taquicardia de 
pré-excitação. Dependendo dos períodos refratários das vias de condução normal e 
acessória, o flutter auricular pode conduzir 1:1 para os ventrículos, tornando difícil 
distinguir da taquicardia ventricular3,30. 
 
 Taquicardia de reentrada nodal aurículo-ventricular 
 Tipo de taquicardia AV que surge em cerca de 12% dos doentes com síndrome 
WPW, embora o seu tipo sustentado seja menos frequente.35 O conceito desta 
taquiarritmia baseia-se na fisiologia do nó AV, na existência de duas vias nodais com 
diferentes velocidades de condução e diferentes períodos refratários. Enquanto uma 
via conduz rapidamente e tem um período refratário longo, a segunda conduz 
lentamente mas tem um período refratário curto31. 
 Tal como as taquiarritmias auriculares, também esta pode usar a VA para 
transmitir impulsos ao ventrículo. Nos doentes com síndrome WPW, esta taquiarritmia 
apenas pode ser distinguida da TRAV ortodrómica através do EEF3. 
 
Fibrilhação ventricular 
 Em condições normais o nó AV é um mecanismo protetor perante a geração de 
FA, pois limita a condução ventricular. Este mecanismo está ausente na presença de 
uma VA, por onde a FA pode conduzir rapidamente para o ventrículo, aumentando o 
risco de degenerar em FV e morte súbita (Fig.9). Na maioria dos casos a FV resulta de 
uma resposta ventricular rápida durante a FA. O risco depende da velocidade de 
condução e do período refratário anterógrado da via. As VA benignas estão associadas 
a um PR superior a 270 ms e as de risco a um PR menor que 250 ms durante a FA. Nas 





Figura 11 Representação eletrocardiográfica de uma fibrilhação auricular (AF) com resposta ventricular rápida, a 
degenerar em fibrilhação ventricular (VF) com condução por via acessória. Velocidade de 25mm/segundo. I, II, III, V1 
são derivações do ECG. Adaptado de Peter Libby MD et al., 2007. 
 
É de especial importância o cuidado a ter com os fármacos, habitualmente, 
utilizados nas taquicardias supraventriculares, já que bloquear o nó AV é aumentar a 
probabilidade de condução pela VA. Estes fármacos podem ainda diminuir o intervalo 
PR e aumentar a sua velocidade de condução. 
 
Morte súbita e estratificação de risco 
A incidência de morte súbita cardíaca em doentes com síndrome WPW varia de 
0.15% a 0.39% ao longo de 3 e 10 anos de follow-up. Raramente a paragem cardíaca é 
a manifestação clínica inaugural12. 
Os fatores de risco para morte súbita incluem: intervalo R-R de pré-excitação 
mais curto inferior a 250 ms durante a FA, espontânea ou induzida; história de 
taquicardia sintomática; múltiplas VA; anomalia de Ebstein; e síndrome WPW 
familiar12. 
Os fatores sugestivos de baixa probabilidade de morte súbita são: pré-excitação 
intermitente; perda de pré-excitação após a administração de drogas antiarrítmicas 
como, por exemplo, procainamida; perda de pré-excitação com o exercício. A pré-
excitação intermitente, com normalização momentânea do complexo QRS evidencia 





Figura 12 Sídrome  WPW intermitente, compatível com via acessória com período refratário longo. Adaptado de 
Sethi KK, et al., 2007.
 
Todos os doentes com síndrome WPW necessitam de se submeter a uma 
estratificação de risco, nomeadamente para morte súbita. Esta estratificação pode ser 
realizada mediante exames invasivos (EEF), ou não invasivos para estimar o período 
refratário da VA que é um marcador de resposta ventricular à fibrilhação15. 
É unânime que os doentes com síndrome WPW sintomáticos devem ser 
sujeitos a um EEF, para esclarecer as características patofisiológicas da sua arritmia. No 
entanto, a abordagem dos doentes assintomáticos com padrão de pré-excitação tem 
sido mais controversa. Embora a FV e morte súbita possam ser a primeira 
manifestação na síndrome WPW, é rara. Por outro lado, entre os doentes com idade 
inferior a 40 anos à altura da identificação da pré-excitação, um terço desenvolve 
sintomas, enquanto nenhum doente com mais de 40 anos desenvolve12. 
A maioria destes doentes tem bom prognóstico, pelo que o valor preditivo 
positivo do EEF é demasiado baixo para justificar o seu uso rotineiro. Uma abordagem 
aceite é a estratificação de risco através de exames não invasivos. A identificação dos 
doentes assintomáticos com risco aumentado de desenvolver FV, ajuda a identificar 
aqueles que beneficiam de investigação eletrofisiológica adicional e terapêutica mais 
agressiva como a ablação. O período refratário da VA é muito importante nesta 
estratificação pois define a frequência de condução AV, sendo os doentes com um 
período refratário longo aqueles com menor risco de morte súbita cardíaca. A sua 
avaliação não invasiva pode ser levada a cabo através de um ECG em repouso, durante 




canais de sódio como a procainamida. A perda intermitente da pré-excitação, detetada 
pela perda da onda delta, sugere que a VA tem um período refratário longo, não sendo 
capaz de conduzir de forma tão frequente para produzir FV15. De igual modo, a perda 
de pré-excitação com a administração de procainamida ou com o exercício são fatores 
de baixo risco qua ajudam a excluir a necessidade de EEF12,15. 
Contudo, o valor preditivo destes exames não invasivos é desconhecido e é 
provável que tenha baixa especificidade, pelo que esta abordagem inicial deve excluir 
apenas uma minoria de doentes. Estes doentes de baixo risco devem ser informados 
sobre os sintomas que podem vir a ocorrer, e aconselhados a procurar médicos 
especializados se o mesmo acontecer. Os restantes, particularmente aqueles com 
menos de 40 anos, devem ser considerados para avaliação invasiva15. 
Adicionalmente, o EEF deve ser realizado em doentes assintomáticos com 
profissões de alto risco. Como a morte súbita tem tendência a ocorrer durante o 
exercício, todos os atletas de competição com pré-excitação devem ser estudados, 
assim como os doentes com grande responsabilidade profissional, nomeadamente 
condutores profissionais (avião, camião, autocarro, comboio)15. 
No caso das crianças a indicação é mais discutível, na medida em que a 
condução pela VA e pelo sistema normal de condução é mais rápida, provavelmente 
sem significado clínico. Desta forma, deve haver liberdade na opção de estudar as 
crianças que são atletas de competição e todas as crianças com mais de 10 anos15,36. 
Nos idosos, a predisposição para a FA aumenta, pelo que o risco de arritmia 
potencialmente mais grave deve ser tida em conta, mesmo em doentes 
assintomáticos15. 
Através do EEF, podemos identificar fatores preditores da evolução desta 
patologia, entre os quais, os mais importantes são a capacidade de indução de TRAV 
ou de FA, tal como a presença de múltiplas VA15. 
Caracterização eletrofisiológica 
O EEF é recomendado nos doentes sintomáticos, bem como nos doentes 
assintomáticos sem características de baixo risco, já referidas. Os objetivos são 




nomeadamente a capacidade de condução anterógrada rápida, bem como definir o 
seu papel na arritmia do doente12. 
O EEF pode ser efetuado por duas vias: transesofágica, indicada em doentes 
assintomáticos selecionados, e intracardíaca, em doentes sintomáticos nos quais a 
ablação da VA provavelmente estará indicada. A avaliação é realizada através de 
“pacing” auricular incremental e extrassístoles auriculares no sentido de determinar o 
período refratário da VA. Várias medições são obtidas para avaliar o risco de arritmia 
potencialmente fatal. Em menos de 10% dos casos é possível induzir a TRAV 
ortodrómica nos doentes assintomáticos, embora represente a taquicardia mais 
frequente nesta doença. A FA é induzida em 95% dos doentes com história de FA 
documentada, ao contrário dos 27 a 41% daqueles sem esta história15. 
É efetuada estimulação elétrica programada da aurícula e do ventrículo, por 
vezes com recurso a catecolaminas, que induz a taquiarritmia e permite a identificação 
do seu mecanismo. Segue-se então o mapeamento da via e a sua ablação. 
As seguintes características são consideradas importantes: 
 FA sustentada ou taquicardia decremental, definida como duração superior a 1 
minuto; 
 O período mais curto entre duas estimulações auriculares consecutivas, para o 
qual a condução continua a ser de 1:1 através da VA, o que permite a avaliação 
da condução pela via; 
 O risco de morte súbita é maior quando é possível induzir uma FA sustentada e 
quando o intervalo RR mais curto é < 250 ms em adultos, < 220 ms em crianças 




 O tratamento das taquicardias supraventriculares (FA, flutter ou taquicardia 
auriculares), associadas à síndrome WPW, é diferente daquele num coração normal. O 
objetivo do tratamento é prolongar o período refratário anterógrado da VA, o que 
diminui a frequência de transmissão dos impulsos através desta, logo diminui a 




período refratário da via nodal (bloqueadores dos canais de cálcio, beta bloqueadores, 
digoxina), já que vão facilitar a transmissão dos impulsos pela VA. A FA, em doentes 
hemodinamicamente estáveis, com complexos QRS largos ao ECG (≥120 ms) ou com 
resposta ventricular rápida, deve ser tratada com procainamida intravenosa (17 mg/kg 
IV não excedendo 50mg/min), ou ibutilide para restaurar o ritmo sinusal. Aqueles 
hemodinamicamente instáveis devem ser sujeitos a cardioversão elétrica imediata12,15. 
 De realçar que, dependendo dos complexos QRS serem regulares ou 
irregulares, podemos distinguir a TRAV da FA, respetivamente, ao ECG. Perante uma 
FA procedemos como descrito anteriormente. O tratamento agudo das TRAV tem por 
objetivo terminar a transmissão cíclica dos impulsos, o que pode ser efetuado com o 
prolongamento temporário do período refratário da via nodal ou da VA. Na TRAV 
ortodrómica, que é a mais frequente, podemos utilizar a adenosina (6mg IV ou 12mg 
se não responder), que vai atuar no nó AV, no entanto, este fármaco deve ser usado 
com precaução. A sua administração pode produzir FA, com frequência ventricular 
rápida nas taquicardias de complexos largos, sendo preferível ibutilide, procainamida 
ou flecainida, que atuam na VA2,12. 
 
Tratamento a longo prazo 
 Vários fármacos antiarrítmicos podem ser utilizados para prevenir as 
taquicardias associadas à síndrome WPW. Eles podem atuar modificando a condução 
ao longo da via nodal (bloqueadores dos canais de cálcio não dihidropiridínicos, beta 
bloqueadores e digoxina), bem como da aurícula, ventrículo ou da VA (classes Ia, Ic ou 
III). Apesar de não existirem estudos que comprovem especificamente o papel do 
tratamento com beta bloqueadores nesta síndrome, estes podem ser usados no caso 
particular de incapacidade de condução anterógrada rápida, demonstrada por EEF. 
Embora estas opções terapêuticas estejam disponíveis, elas foram largamente 
suplantadas pela ablação por cateter. Excecionalmente, podem ser utilizadas em 
doentes que não são candidatos à ablação ou que se recusem a realizar este 
procedimento, bem como nos casos em que haja grande probabilidade de resultar em 




Ablação por cateter 
Como já foi referido, a ablação por cateter é a terapêutica de escolha para os 
doentes com síndrome WPW que apresentam sintomas decorrentes das taquicardias, 
mas também para casos selecionados de doentes assintomáticos.  
Consiste num procedimento invasivo que tem por objetivo remover a VA, 
através da administração de uma fonte de energia. Envolve a introdução de vários 
cateteres flexíveis, geralmente por via venosa (preferencialmente a veia femoral), por 
vezes também por via arterial (artéria femoral). As veias subclávia ou jugular interna 
podem ser alternativas em situações específicas. Estes cateteres progridem até às 
câmaras cardíacas, onde impulsos elétricos de alta frequência podem ser utilizados 
para induzir a arritmia. Assim, o EEF da via e a sua ablação (destruição do tecido 
anómalo), podem ser efectuados5. 
A fonte de energia habitualmente utilizada é a radiofrequência, que possui uma 
taxa de recorrência mais baixa que a crioablação. No entanto, esta última pode ser 
utilizada como alternativa, principalmente em doentes jovens, para a ablação de vias 
antero-septais (parahisianas) e medio-septais. A proximidade do nó AV e sistema His-
Purkinje aumenta o risco de dano destes tecidos, expresso por bloqueio de condução 
AV. A vantagem da crioablação nestes casos pode ser explicada da seguinte forma: à 
medida que induzimos uma temperatura tecidual progressivamente mais baixa, o 
bloqueio de condução vai ocorrer antes de atingir a temperatura à qual há destruição 
tecidular permanente. Como tal, este bloqueio é reversível, permitindo mapear a VA, 
que corresponde ao local cujo arrefecimento permite bloquear a condução pela VA 
sem causar bloqueio pelo normal sistema de condução5,32. 
A documentação da arritmia em ECG antes do EEF é de grande importância, na 
medida em que nos fornece uma suspeita de diagnóstico e localização, que vai 
influenciar as escolhas do acesso vascular, número e tipos de cateteres. Para tal, 
devem ser aplicados os critérios de ECG já referidos, sendo um pré-requisito para o 
diagnóstico invasivo subsequente5. 
A preparação do doente é realizada com um estudo analítico, ECG e 
ecocardiograma. Nos doentes com FA ou flutter é essencial um ecocardiograma 




antiarrítmica deve ser descontinuada por um período correspondente a cinco semi-
vidas do fármaco correspondente; é de realçar que os beta-bloqueadores devem ser 
descontinuados de forma gradual5.  
O procedimento é efetuado frequentemente de forma eletiva, sob sedação. 
Contudo, a sedação deve ser descontinuada durante o período diagnóstico, já que os 
parâmetros eletrofisiológicos e a indução da arritmia podem ser alterados. Já no 
período terapêutico, a sedação deve ser mais agressiva para minimizar o desconforto 
do doente. A canulação vascular é efetuada com anestesia local, e em seguida é 
administrada heparina IV 5000 UI. No entanto, quando se estima que o procedimento 
ablativo vai ser prolongado por mais de 2 horas ou quando envolve o coração 
esquerdo, é recomendada hipocoagulação contínua. De igual modo, está indicada 
monitorização contínua do ritmo cardíaco, da saturação oxigénio e da pressão 
arterial5. 
Na maioria dos casos, o diagnóstico do mecanismo da arritmia e a ablação são 
realizados num mesmo procedimento. As vias de abordagem para o estudo 
eletrofisiológico e ablação vão depender da localização da VA, que é estimada segundo 
padrões de ECG de superfície cujos critérios forma descritos15. No entanto, a colocação 
de um cateter no seio coronário também ajuda a distinguir entre as VA direita e 
esquerda (Fig.11). De uma forma geral, se há suspeita de vias laterais esquerdas e 
póstero-septais esquerdas, deve ser utilizada a abordagem aórtica retrógrada ou trans-
septal. Para as restantes localização póstero-septais a abordagem da aurícula direita é 
preferível, enquanto as vias laterais direitas devem ser abordadas pela veia cava 
inferior ou superior. As vias antero e médio-septais são casos especiais pela sua 
proximidade ao nó AV como foi descrito anteriormente, uma abordagem pelas veias 






Figura 13 Colocação do cateter no seio coronário no seio coronário através de uma abordagem femoral. Imagem de 
fluoroscopia. Adaptado de Schunitt C, et al. 2006.
 
O mapeamento cardíaco consiste na análise do padrão de ativação 
intracardíaco e é obrigatório para o EEF e para todos os procedimentos de ablação. 
Através de um acesso venoso, geralmente femoral, cateteres com elétrodos são 
posicionados em localizações anatómicas específicas. São utilizadas três ou quatro 
localizações padrão, nomeadamente, região do feixe de His, seio coronário, ápex 
ventricular direito e região superior da aurícula direita, sendo que esta última pode 
não ser necessária. O posicionamento do cateter no seio coronário é muito importante 
na distinção entre VA direitas e esquerdas, especialmente nas vias ocultas5.  
O mapeamento da VA é realizado através da identificação do intervalo de 
tempo mais curto entre a estimulação elétrica auricular e a sua resposta ventricular, 
ou vice-versa. Como tal, vai depender se a pré-excitação é manifesta durante o ritmo 
sinusal ou, se pelo contrário, a VA é oculta. No primeiro caso, a partir do ritmo sinusal 
de pré-excitação ou do pacing auricular procuramos o tempo AV mais curto, enquanto 
no segundo caso, o tempo ventrículo-auricular mais curto é procurado a partir de uma 
TRAV ortodrómica ou de pacing ventricular. Desta forma, o pacing ventricular pode 
induzir uma ativação auricular anormal e revelar a presença de uma VA esquerda. Se 
necessária a abordagem do coração esquerdo, esta pode ser efetuada por via trans-
septal (através do septo inter-auricular), ou por via aórtica retrógrada (acesso na 




não necessita de meios de contraste. A orientação e posicionamento dos cateteres são 
realizados com a ajuda da fluoroscopia5. 
Os cateteres para ablação por radiofrequência têm tipicamente terminais de 4 
ou 8 mm, provocam lesões na ordem dos 7 a 8 mm de diâmetro e 3 a 5 mm de 
profundidade e, como esta energia não estimula diretamente os nervos ou o 
miocárdio, o procedimento é indolor e não necessita de anestesia. Para a maioria dos 
casos, o bloqueio completo e bidirecional é conseguido com uma estremidade de 4 
mm, 50W e a uma temperatura entre 50ºC e 65ºC. A ablação pode ser efetuada 
durante o ritmo sinusal, taquicardia ortodrómica ou durante o pacing auricular ou 
ventricular direitos, desde que a estabilização do catéter esteja garantida, com a 
finalidade de observar condução anterógrada ou retrógrada. Para que a ablação seja 
realizada com sucesso, deve ser efetuada no ponto onde há fusão máxima entre o sinal 
auricular e ventricular, com uma relação A/V estável. Durante a aplicação da 
radiofrequência, a eliminação da onda delta ou da taquicardia nos primeiros 10 
segundos indica o atingimento da VA, logo a RF deve ser continuada por 60 segundos. 
Se tal não acontece o local não é o correto e a RF deve ser descontinuada5. 
Após a ablação, o doente deve ser monitorizado pelo menos durante 30 
minutos na sala de eletrofisiologia, efetuando-se novos testes eletrofisiológicos para 
garantir que a arritmia alvo ou outras não são mais induzíveis. Isoproterenol ou 
adenosina podem ajudar a desmascarar uma função residual da VA. Em seguida, a 
monitorização deve continuar por cerca de 12h, um ecocardiograma vai poder 
descartar um possível derrame pericárdico e o doente pode habitualmente ter alta no 
dia seguinte. É aconselhável administração de aspirina em baixa dose durante os 
primeiros 3 meses5. 
Numa fase inicial, constata-se uma eficácia global do processo de ablação na 
ordem dos 95%, sendo este valor superior nas vias laterais esquerdas e inferior nas 
septais. No entanto, durante o seguimento destes doentes, a inflamação e edema 
associados à lesão tecidular induzida podem levar a recorrências em 5% dos casos. Os 
casos refratários podem ser sujeitos a uma nova ablação12. Não podemos esquecer 




possível, é acompanhada por um tempo de procedimento mais longo, por maior 
exposição a radiação e maior taxa de recorrência33. 
De realçar que uma das principais razões para a ineficácia da ablação é a 
localização da VA junto da superfície epicárdica, (podemos encontrar este tipo de 
localização em 5 a 17% das vias póstero-septais e posteriores esquerdas).15 Estas vias 
estão associadas a anomalias do seio coronário, como divertículos ou estreitamento do 
óstio em 20% dos doentes5. Nestes casos particulares a abordagem pelo seio coronário 
é a mais indicada. Assim, antes da ablação deve ser realizada angiografia coronária 
para delinear a anatomia das veias coronárias, mas também para evidenciar o 
percurso da artéria coronária direita que se encontra em estreita proximidade. É 
também necessário um catéter específico designado catéter com extremidade irrigada, 
para evitar o edema e estenose locais do seio coronário5. 
As complicações associadas resultam da exposição à radiação, acesso vascular 
(hematomas, trombose venosa profunda, perfuração arterial, fístula arterio-venosa, 
pneumotórax), manipulação do cateter (lesão valvular, microêmbolos, perfuração do 
seio coronário ou da parede do miocárdio, dissecção da artéria coronária, trombose) 
ou associadas à energia de radiofrequência (bloqueio AV, perfuração do miocárdio, 
espasmo ou oclusão da artéria coronária, acidente isquémico transitório, acidente 
vascular cerebral). Contudo, a taxa de complicações é baixa, globalmente é de 4.4%, 
com 1.82% de complicações significativas e 0.08 a 0.2% de mortalidade. A complicação 
“major” mais comum é o bloqueio AV completo (0.17 – 1.0%) e a maioria decorrente 











A síndrome Wolff-Parkinson-White é uma entidade clínica caracterizada por 
episódios de taquicardia relacionada com a presença de VA AV que ocorre 
maioritariamente em jovens que não possuem doença cardíaca estrutural. Sendo 
assim, torna-se relevante a sua abordagem e avaliação no sentido da prevenção da 
morte súbita e na tentativa de proceder a uma abordagem dirigida. Neste sentido, os 
estudos ECG e EEF ganham uma importância acrescida e com grande potencial nesta 
patologia.  
 Para que possamos diminuir a morbilidade e mortalidade associada a esta 
doença, é importante que o clínico se encontre informado sobre as suas principais 
características, nomeadamente sobre a sua frequência significativa na população e o 
seu risco potencial de morte súbita. O elevado nível de suspeição, a atenção para as 
principais características ao ECG e os sintomas associados, são fundamentais para a 
identificação e referenciação oportuna do doente. 
No que se refere à abordagem terapêutica, apesar da ablação por 
radiofrequência ser o tratamento de escolha para a maioria, ainda não existe consenso 
para determinados grupos, sendo por isso necessários mais estudos que permitam 
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